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RÉSUMÉ : la rétinopathie diabétique floride est une pathologie cécitante constituant une URGENCE 

thérapeutique. Elle ne désigne pas un stade de rétinopathie au fond d’œil, mais une cinétique d’évo-

lution extrêmement rapide sur quelques mois. Elle survient essentiellement chez les sujets jeunes 

diabétiques mal équilibrés, mais peut parfois concerner les diabétiques plus âgés, à la suite d’une 

rééquilibration glycémique rapide. Les signes initiaux au FO (fond d’œil) peuvent être discrets (AMIRs 

Anomalies vasculaires intrarétiniennes, et/ou nodules cotonneux), et il est impératif de poser le dia-

gnostic précocement sur des rétinographies grand champ. Le traitement consiste en une PPR dense 

rapide effectuée sur un à deux mois, associée à des IVT d’antiVEGF. Les IVT doivent être débutées 

même au STADE NON PROLIFÉRANT et répétées selon l’évolution des néovaisseaux. Un suivi rap-

proché mensuel initial est impératif, ainsi qu’une prise en charge parallèle par un diabétologue, car 

des complications vasculaires, notamment rénales sont fréquemment présentes. La stabilisation est 

longue, sur douze à dix-huit mois, et le recours à la vitrectomie souvent nécessaire.

La rétinopathie diabétique floride : 

une urgence thérapeutique

lors de l’utilisation des nouvelles molé-

cules antidiabétiques à efficacité rapide 

(analogues GLP-1, inhibiteurs SGLT2) ou 

d’une chirurgie bariatrique [3].

La RDF ne désigne pas un stade de réti-

nopathie au fond d’œil, mais une ciné-

tique d’évolution extrêmement rapide 

sur quelques mois, idéalement documen-

tée par des rétinographies. Ainsi, passer 

d’une forme de rétinopathie non proli-

férante minime à une rétinopathie non 

proliférante sévère en six mois, revient 

à présenter une RDF, au même titre que 

le passage d’une RDNP sévère à une réti-

nopathie diabétique proliférante (RDP).

Cette rétinopathie, si elle n’est pas dia-

gnostiquée et prise en charge à temps, 

mène à l’apparition de voiles néovascu-

laires extrêmement étendus, qui se com-

pliquent d’hémorragie intravitréenne et 

de décollement de rétine tractionnel, 

malgré une photocoagulation panréti-

nienne bien conduite.

Cette rétinopathie peut survenir spon-

tanément ou être déclenchée par une 

rééquilibration glycémique trop rapide 

et/ou une grossesse [3]. Les autres fac-

teurs de risque sont le déséquilibre gly-

cémique chronique (HbA1c supérieure 

à 10 %), l’ancienneté du diabète (durée 

habituellement supérieure à cin ans), et 

la puberté. Le rôle de la puberté est peut-

être multifactoriel, associant des facteurs 

métaboliques, endocriniens (GH élevée, 

IGF-1 basse, stéroïdes sexuels), et com-

portementaux.

L’œdème maculaire est rare dans cette 

forme de rétinopathie, il répond bien 

aux IVT d’antiVEGF et, paradoxalement, 

est souvent également amélioré par la 

PPR [4].

D’autres complications du diabète sont 

souvent associées (neuropathie et néphro-

pathie chez 20 % des patients et HTA chez 

40 % des patients au diagnostic – série 

personnelle, Lariboisière).

Définition

La rétinopathie diabétique floride (RDF) 

est une forme clinique rare de rétinopa-

thie diabétique du sujet jeune, d’évo-

lution très rapide, et potentiellement 

cécitante [1]. Le terme de floride a été 

employé par Eva Kohner [2], qui l’a défi-

nie comme une rétinopathie survenant 

chez des diabétiques de type 1 (le plus 

souvent les femmes), âgés de moins de 

40 ans, se caractérisant par une progres-

sion très rapide (succession de plusieurs 

stades de sévérité en quelques mois).

Il existe des formes dites “pseudo- florides” 

chez le diabétique de type 2, observées 

notamment lors de rééquilibrations gly-

cémiques très rapides, à la faveur d’une 

intensification thérapeutique, notamment 
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graphiques au mieux GRAND CHAMP, 

et intensifier la surveillance mensuelle, 

afin d’évaluer l’évolutivité sans perdre 

et temps, et débuter la PPR et les IVT.

>>> Lorsque la rétinopathie s’aggrave, 

les zones de non-perfusion étendues 

sont marquées par l’apparition de nom-

breuses hémorragies rétiniennes. Au 

stade de rétinopathie diabétique (RD) 

proliférante, les néovaisseaux, initiale-

ment touffus et non fibrosés, s’associent 

ensuite à une prolifération fibreuse 

importante, qui devient rapidement 

rétractile [5].

>>> L’angiographie à la fluorescéine 

n’est pas indispensable au diagnostic 

qui est avant tout clinique, effectué sur 

les rétinographies, aidé par le terrain et 

la chronologie évolutive. Elle peut être 

réalisée en cas de doute, afin d’aider à 

diagnostiquer des AMIRs ou des zones 

de non-perfusion étendues.

>>> L’OCT permet de visualiser une 

potentielle maculopathie associée, 

mais l’œdème, si présent, est rarement 

massif, souvent résolutif au cours du 

suivi, notamment en post-PPR + IVT. 

En revanche, ce sont les maculopathies 

ischémiques avec occlusions capil-

laires qui sont les plus délétères (intérêt 

de l’OCT-A) [6]. L’analyse des coupes 

B-scan permet de visualiser à moyen 

terme une désorganisation des couches 

rétiniennes internes (Retinal Ischémic 

Diagnostic

1. Des symptômes visuels peu marqués 

et tardifs

La RDF se caractérise par une acuité 

visuelle souvent bien conservée initia-

lement, contrastant avec la sévérité des 

signes cliniques. C’est donc là toute la 

difficulté, les patients consultant sou-

vent trop tardivement, une fois que la 

baisse visuelle témoigne déjà d’une 

forme sévère. Une hémorragie du vitré 

ou un décollement de rétine tractionnel 

peuvent ainsi révéler la RDF dans les 

formes évoluées.

2. Un fond d’œil parfois “faussement 

rassurant”

>>> Retinographies grand champ : 

L’examen du fond d’œil est parfois trom-

peur. En effet, aux stades initiaux non 

proliférants, les hémorragies peuvent 

être paradoxalement peu nombreuses, 

et ce sont les AMIRs qui dominent le 

tableau clinique. Cependant ces derniers 

peuvent être difficiles à identifier. La 

RDF peut débuter par un aspect discret, 

et pétéchies localisées au pôle postérieur 

et en péripapillaire alors que la périphé-

rie semble normale (fig. 1). Des nodules 

cotonneux en moyenne périphérie sont 

également fortement évocateurs, témoi-

gnant d’une ischémie très rapidement 

évolutive. Il faut donc rechercher atten-

tivement ces signes sur les clichés rétino-

perivascular lesions ou RIPL), témoi-

gnant de la perte neuronale associée à la 

perte capillaire [7].

>>> L’OCT-Angiographie du pôle pos-

térieur permet de visualiser les zones 

de non-perfusion capillaires. Au cours 

du temps, une perte accélérée pouvant 

atteindre jusqu’à –13 % de la densité 

capillaire dans les plexus profonds a été 

décrite sur 12 mois [7]. L’importance de 

la perte capillaire dans le plexus pro-

fond est par ailleurs corrélée à la baisse 

visuelle [6].

Évolution et complications

L’évolution spontanée de la RDF non 

traitée est totalement irréversible et ful-

minante, caractérisée par des hémorra-

gies intravitréennes, un décollement de 

rétine tractionnel et un risque majeur de 

glaucome néovasculaire (GNV), menant 

à la cécité. Le risque de GNV varie 

selon les séries de 5 % [6] à 73 % [3]. 

Lattanzio et al. ont étudié le suivi à long 

terme (environ 50 mois) de 88 patients 

(155  yeux) atteints de RDF et traités par 

PPR +/– vitrectomie [3]. Le taux de cécité 

variait de 5 % à 31 % selon la sévérité 

de la forme initiale. Des travaux plus 

récents ont conforté le bénéfice d’une 

vitrectomie précoce, associée à des injec-

tions péri-opératoires d’anti- VEGF [8].

Le diagnostic précoce de la RDF est donc 

crucial, car l’affection peut être jugulée 

grâce à une photocoagulation panréti-

nienne intense et rapide [6], associée à 

des IVT d’anti-VEGF itératives.

Traitement

1. Traitement préventif

Le meilleur traitement de la RDF reste 

le traitement préventif [4], grâce à un 

équilibre glycémique dès la découverte 

du diabète, un suivi ophtalmologique 

régulier, une éducation du patient, et 

une prise en charge renforcée au cours 

Fig. 1 : Rétinopathie floride au stade précoce. À gauche : rétinographie grand champ montrant très peu d’ano-
malies périphériques. À droite : zoom sur la région péripapillaire : l’analyse fine des clichés permet de visua-
liser de nombreuses petites pétéchies en flammèches associées à de télangiectasies autour de la papille, qui 
signent le stade initial de la rétinopathie floride.
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tation régulière entre endocrinologues 

et ophtalmologistes qui sera discri-

minante. Devant toute intensification 

thérapeutique, un suivi ophtalmolo-

gique très rapproché sera primordial 

pour que le diagnostic soit réalisé le plus 

précocement possible, garantissant ainsi 

une prise en charge optimale.

2. Traitement curatif = urgence 

ophtalmologique

>>> La photocoagulation panréti-

nienne rapide et dense est le traitement 

incontournable à réaliser en première 

intention. Celle-ci doit être effectuée 

rapidement sur un à deux mois. Les 

séances seront espacées d’une à deux 

semaines, en traitant tant que possible les 

deux yeux lors de la même séance. Il faut 

réaliser 5 000 à 6 000 impacts (espace-

ment 0,25 si utilisation d’un multispots), 

en partant de 2 DP autour des arcades, 

jusqu’à l’ora serrata. La réalisation d’im-

pacts en mode monospot ou en nombre 

de spots réduits permet également de 

diminuer la douleur et l’éblouissement. 

En cas de difficultés de réalisation des 

séances, chez des sujets particulière-

et au décours de l’adolescence. La RDF 

est, en effet, la conséquence d’un désé-

quilibre du diabète prolongé lié à un déni 

ou un refus de la maladie, menant à une 

mauvaise observance du traitement à 

l’adolescence.

Il y a aussi un grand risque de rupture 

de soins lors du passage des struc-

tures de soins pédiatriques aux struc-

tures adultes [9]. Il est crucial de faire 

connaître cette forme rare et grave de 

rétinopathie diabétique auprès des 

ophtalmologistes, mais aussi des dia-

bétologues, car un diagnostic et un trai-

tement précoces changent vraiment le 

pronostic [3]. L’American Academy of 

Paediatrics et la Société francophone 

du diabète considèrent que les adoles-

cents ayant un diabète de type 1 évo-

luant depuis plus de dix ans, associé à 

un mauvais contrôle glycémique (HbA1c 

> 10 %) sont à risque de développer une 

RD floride, qui justifie une surveillance 

ophtalmologique renforcée au moins 

tous les six mois, d’autant qu’il existe 

des signes de RD [10, 11]. Actuellement, 

l’augmentation de la prévalence du dia-

bète de type 2 chez des sujets jeunes âgés 

de moins de 20 ans augmente également 

le risque de développer cette forme de 

rétinopathie [12]

Il faut également se méfier des rééqui-

librations glycémiques rapides chez les 

sujets dont le diabète a été longtemps mal 

équilibré : une surveillance rapprochée 

bimestrielle du fond d’œil sera néces-

saire, et la rééquilibration glycémique 

devra être, si possible, progressive, bien 

que cette dernière soit difficile à réaliser 

en pratique [3]. En cas de grossesse non 

programmée chez une patiente diabé-

tique, avec HbA1c préconceptionnelle 

élevée, le risque de décompensation 

sera majeur, et il faudra urgemment véri-

fier l’état rétinien et prendre en charge 

la patiente de manière agressive, en 

sachant qu’une vitrectomie est réalisable 

en cours de grossesse.

C’est donc avant tout une prise en 

charge multidisciplinaire avec concer-

ment algiques et/ou anxieux, une anes-

thésie sous-ténonienne à la Xylocaïne 

peut être réalisée en salle d’IVT environ 

10 min avant la séance, garantissant ainsi 

la possibilité d’effectuer une séance de 

laser intense et complète, dans de bonnes 

conditions pour le patient et le praticien. 

Enfin, l’utilisation de laser à navigation 

automatisée de type Navilas® peut per-

mettre des séances moins douloureuses).

>>> Des injections intravitréennes 

d’anti- VEGF sont à réaliser en parallèle, 

idéalement, une semaine avant la pre-

mière séance de PPR, même avant l’ap-

parition de néovaisseaux et en l’absence 

d’œdème maculaire (il existe une exten-

sion d’AMM européenne dans cette 

indication, qui permet l’utilisation du 

Ranibizumab, malgré l’absence d’AMM 

française pour la RDP sans OMD). En cas 

de néovaisseaux encore non fibrosés, les 

injections en adjuvant à la PPR sont bien 

tolérées et très efficaces pour prévenir 

l’évolution vers la fibrose (fig. 2) [13]. 

Une récente méta-analyse a montré que 

le traitement combiné par IVT et PPR 

diminuait le recours à la vitrectomie 

en cas de rétinopathie proliférante, par 

Fig. 2 : Évolution d’une RDF, avant et après IVT d’anti VEGF durant le premier mois. A : rétinogreaphie grand 
champ montrant de vastes voiles néovasculaires non fibrosés. B : OCT-A grand champ montrant les voiles 
néovasculaires asscociés à de larges territoires de non-perfusion périphérique. C : un mois après traitement 
par PPR + anti-VEGF : les voiles néovasculaires ont largement régressé. À noter l’apparition d’une minime 
fibrose de la hyaloide postérieure en regard des néovaisseaux résiduels en supérieur.
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geste chirurgical et diminue le risque 

d’évolution postopératoire vers la pro-

lifération fibrovasculaire antérieure [8]. 

Il est d’usage de réaliser l’IVT préopéra-

toire environ 48 à 72 h avant la chirurgie, 

qui semble constituer un bon compro-

mis : à la fois donner le temps à la proli-

fération néovasculaire de partiellement 

régresser/se fibroser, d’opérer avec moins 

d’hémorragie per opératoire, et égale-

ment d’intervenir rapidement en cas de 

survenue intercurrente d’un décollement 

de rétine qui serait induit par éventuel 

crunch syndrom, qui reste rare [15].

>>> Le traitement de l’OMD associé à 

la RDF ne doit surtout pas comporter de 

laser maculaire. En effet, Gaucher et al. 

ont montré que l’OM de la RDF ne sem-

blait pas s’aggraver après la PPR rapide 

(contrairement à l’OM des diabétiques 

de type 2), mais, au contraire, s’amélio-

rait après celle-ci [4]. Si un traitement est 

cependant nécessaire, des IVT d’anti- 

VEGF seront proposées, en complément 

de celles qui seront déjà réalisées pour 

traiter la prolifération néovasculaire. Les 

corticoïdes sont à proscrire compte tenu 

du risque de cataracte qu’ils induisent 

chez ces sujets jeunes.

En cas de grossesse, le Ranibizumab (et 

lui seul, compte tenu de l’absence de 

fragment Fc et donc de l’absence de pas-

sage transplacentaire et du faible taux 

de passage systémique) peut être uti-

lisé, quel qu’en soit son terme, et égale-

ment durant l’allaitement. Ces données 

récemment publiées par le CRAT (centre 

de référence sur les agents tératogènes) 

sont disponibles en ligne (https://www.

le-crat.fr/articleSearchSaisie.php?re-

cherche=ranibizumab)
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IVT initiale, puis en PRN selon l’évolu-

tion clinique, avec un suivi rapproché 

mensuel, afin de s’assurer de l’absence 

de rétraction, et de surveiller à chaque 

visite l’involution ou la réapparition des 

néovaisseaux sur les rétinographies.

Ce suivi rapproché permet au patient de 

bénéficier d’un soutien psychologique 

auprès du praticien, et d’aider progres-

sivement à l’acceptation du traitement 

tout en lui faisant prendre conscience de 

la gravité de la situation.

>>> Une vitrectomie est souvent néces-

saire dans les formes proliférantes 

pour lesquelles la prolifération s’étend 

de manière massive malgré la PPR et 

les IVT. Cette dernière peut même être 

réalisée d’emblée en cas d’HIV ou DR 

tractionnel associés [6]. Malgré cela, 

le pronostic fonctionnel de ces formes 

de rétinopathie diabétique reste grave. 

Néanmoins, il a été amélioré par l’usage 

des IVT d’anti VEGFs, administrés 

notamment en pré- et peropératoire de 

chirurgie vitréorétinienne. Il facilite le 

rapport à la PPR seule [14]. Ces injec-

tions sont à réaliser, même en présence 

de voiles néovasculaires. En effet, si les 

phénomènes de rétraction de la fibrose 

induits par les IVT d’anti-VEGF peuvent 

mener à un décollement de rétine trac-

tionnel dans 5 % des cas, ou à un crunch 

syndrom, l’évolution naturelle de la 

maladie est foudroyante et se compli-

quera à terme de décollement de rétine 

si la prise en charge est inadaptée [15]. 

En outre, le protocol S a montré, dans 

les RD proliférantes, qu’il n’y avait pas 

plus de décollement de rétine tractionnel 

après traitement par anti-VEGF, qu’avec 

un traitement par PPR seule (5 % vs 7 %, 

NS). Il est cependant impératif d’adres-

ser ces patients à un chirurgien rétino-

logue, qui pourra monitorer l’évolution 

sous anti-VEGF en cas de prolifération 

fibrovasculaire postérieure étendue, et 

opérer rapidement en cas de complica-

tions hémorragiques, tractionnelles ou 

de crunch syndrom. Il n’est pas conseillé 

cependant de réaliser une série systé-

matique de trois injections mensuelles 

initiales, mais plutôt de réaliser une 

 
POINTS FORTS

n  Le diagnostic de RDF s’effectue avant tout sur un contexte clinique 
évocateur : patient jeune diabétique de type 1, mal équilibré. 
La grossesse et la rééquilibration glycémique rapide (passage sous 
pompe à insuline) sont des facteurs de risque majeurs. L’implication 
du diabétologue dans la prise en charge est impérative.

n  Les signes cliniques de rétinopathie peuvent être discrets au début, 
nécessitant une étude minutieuse des rétinographies grand champ à 
la recherche d’AMIRs.

n  Le diagnostic précoce, idéalement avant la survenue des 
néovaisseaux, est fondamental. C’est une urgence ophtalmologique.

n  Les IVT d’anti-VEGF répétées, en adjuvant à la PPR rapide sont 
indispensables, que le stade soit non proliférant ou proliférant.

n  La vitrectomie précoce en cas de complications hémorragiques ou 
de décollement tractionnel améliore le pronostic.

n  Le ranibizumab est le seul anti-VEGF autorisé dans cette forme clinique, 
ainsi que durant la grossesse quel qu’en soit le terme.

https://www.le-crat.fr/articleSearchSaisie.php?recherche=ranibizumab
https://www.le-crat.fr/articleSearchSaisie.php?recherche=ranibizumab
https://www.le-crat.fr/articleSearchSaisie.php?recherche=ranibizumab
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